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STRESZCZENIE
W artykule przedstawiono standardy postępowania u pacjenta z podejrzeniem żylnej
choroby zakrzepowo-zatorowej. Zamieszczono podstawy rozpoznania klinicznego po-
twierdzonego badaniami laboratoryjnymi i obrazowaniem medycznym. Opisano zasady
leczenia obowiązujące w praktyce lekarza rodzinnego. Zaakcentowano zasady profilak-
tyki przeciwzakrzepowej w grupie pacjentów o podwyższonym ryzyku żylnej choroby
zakrzepowo-zatorowej.
słowa kluczowe: żylna choroba zakrzepowo-zatorowa, zakrzepica żył głębokich, zatorowość płucna
DEFINICJA
Według definicji [1] zakrzepica żył głębokich
oznacza powstanie zakrzepu w układzie żył
głębokich (przede wszystkim kończyn dol-
nych) pod powięzią głęboką. Określenie to
dodatkowo obejmuje zakrzepicę w żyłach
biodrowych i przeszywających.
W skład pojęcia żylnej choroby zakrzepowo-
-zatorowej wchodzi zakrzepica żył głębokich
oraz zatorowość płucna, która występuje
najczęściej jako jej następstwo (ryc. 1).
EPIDEMIOLOGIA
Żylna choroba zakrzepowo-zatorowa i zwią-
zana z nią zatorowość płucna występują sto-
sunkowo często. Mimo wprowadzenia róż-
nych leków częstość występowania żylnej
choroby zakrzepowo-zatorowej utrzymuje
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40 lat. W Stanach Zjednoczonych każdego
roku pojawia się 200 tysięcy nowych przypad-
ków [2–4], a liczbę hospitalizacji ocenia się na
300–600 tysięcy rocznie [5]. Zapadalność
na zakrzepicę żył głębokich w Stanach Zjed-
noczonych kształtuje się na poziomie
Rycina 1. 1 — skrzeplina częściowo wypełniająca
światło żyły udowej powierzchownej; 2 — brzeżnie






1,6/1000 osób/rok, natomiast w Polsce jest
to 50–80 tysięcy nowych przypadków rocz-
nie [6].
Zapadalność wzrasta wraz z wiekiem od
0,25/1000/rok u osób poniżej 40. roku życia do
około 3/1000 osób/rok w wieku 85–89 lat [1].
Wykrywalność choroby zakrzepowo-
-zatorowej określa się jako zbyt późną, co
wiąże się z poważnymi komplikacjami i po-
wikłaniami u pacjentów.
Śmiertelność z powodu zatorowości płucnej
spowodowanej zakrzepicą żył głębokich wy-
nosi 15–25% [7].
W przypadku prawidłowego i odpowiednio
wcześnie prowadzonego leczenia odsetek
ten zmniejsza się do około 2–8% [8].
PATOGENEZA
W 1856 roku niemiecki patolog Rudolf Vir-
chow opisał 3 podstawowe czynniki odpowie-
dzialne za powstawanie zakrzepicy żylnej:
— uszkodzenie ściany naczynia;
— zwolnienie przepływu krwi;
— zmiany składu krwi.
Do uszkodzenia ściany naczynia może dojść
w przebiegu urazu, zabiegu chirurgicznego,
nacieku nowotworowego lub niedotlenienia
komórek.
W dystalnych częściach kończyn dolnych
przepływ krwi jest wolniejszy i dlatego wła-
śnie tam dochodzi najczęściej do powstania
zakrzepu. Turbulentny przepływ krwi w oko-
licy uszkodzenia naczynia powoduje osadza-
nie się i zlepianie się płytek krwi. Przewaga
czynników inicjujących wykrzepianie nad
inhibitorami krzepnięcia powoduje urucho-
mienie kaskady krzepnięcia i w następstwie
powiększanie się zakrzepu, składającego się
głównie z fibryny, płytek krwi i krwinek czer-
wonych, który zmniejsza światło naczynia lub
całkowicie je zamyka, uniemożliwiając prze-
pływ krwi i powodując objawy niewydolności
żylnej. Do powstania zakrzepicy zazwyczaj
wystarcza wystąpienie dwóch czynników
z trzech wymienionych przez Virchowa.
ROZPOZNAWANIE ZAKRZEPICY
ŻYŁ GŁĘBOKICH
W przypadku podejrzenia zakrzepicy żył głębo-
kich konieczna jest szybka diagnostyka oraz
ewentualne szybkie wdrożenie leczenia przeciw-
krzepliwego z powodu ryzyka wystąpienia za-
torowości płucnej. Dokładnie zebrany wywiad
oraz badanie przedmiotowe są bardzo istotne,
jednak zazwyczaj okazują się niewystarczają-
ce (określa się, że odsetek prawidłowych roz-
poznań na tej podstawie wynosi ok. 25%).
Ostatnia aktualizacja polskich wytycznych
dotyczących rozpoznawania i leczenia żylnej
choroby zakrzepowo-zatorowej ukazała się
w 2005 roku. W 2007 roku powinny się ukazać
w Polsce nowe wytyczne tworzone na podsta-
wie standardów amerykańskich, które ukazały
się w styczniu 2007 roku. Dalszą część artykułu
oparto na obu publikacjach.
Według zaleceń American Academy of Fa-
mily Physicians (AAFP) [9, 10] diagnostykę
należy rozpocząć od oceny klinicznego praw-
dopodobieństwa wystąpienia zakrzepicy żył
głębokich. Ułatwieniem dla lekarza jest skala
Wellsa, która pozwala zakwalifikować pacjen-
ta do jednej z trzech grup ryzyka (tab. 1) [10].
Należy wspomnieć, że obecność czynni-
ków ryzyka u pacjenta [11] (długotrwałe unie-
ruchomienie, operacja ortopedyczna), mimo
braku objawów, powinna być wskazaniem do
przeprowadzenia dalszej diagnostyki. Na pod-
kreślenie zasługuje fakt, że żylna choroba za-
krzepowo-zatorowa może być pierwszym ob-
jawem nowotworu złośliwego (tab. 2).
Pacjenta należy zapytać, czy w przeszło-
ści zdarzały się incydenty zakrzepicy żylnej
oraz zapytać o przebyte zabiegi operacyjne,
urazy, wszelkie choroby mogące być przy-
czyną dolegliwości, obecność nowotworu
i przyjmowane leki. Kobiety dodatkowo na-
leży zapytać o przebieg ciąż oraz o ewentu-
alne przyjmowanie środków antykoncepcyj-
nych. Zebrane informacje pozwalają na
wstępną ocenę prawdopodobieństwa oraz











— zmiany składu krwi
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by zakrzepowo-zatorowej, co odgrywa szcze-
gólnie istotną rolę, ponieważ około 60–70%
przypadków zakrzepicy przebiega bezobja-
wowo, a tylko u 25% pacjentów z objawami
podmiotowymi potwierdza się zakrzepicę żył
głębokich (tab. 3).
Uważa się, że połączenie oceny prawdopo-
dobieństwa wystąpienia choroby wraz z bada-
niem stężenia dimeru D w osoczu umożliwia
wykluczenie zakrzepicy żylnej w przypadku,
gdy prawdopodobieństwo jest niskie, a stęże-
nie dimeru D jest w granicach normy [9, 12, 13].
Na podstawie lokalizacji bólu nie można oce-
nić rozległości zakrzepicy żył głębokich, gdyż
zdarza się, że u pacjenta z bólem łydki stwier-
dza się zakrzepicę żyły udowej. Należy rów-
nież wspomnieć, że u 80% pacjentów z obja-
wami występuje zakrzepica proksymalna,
czyli dotycząca żyły podkolanowej, udowej
lub biodrowej.
Obraz kliniczny zakrzepicy żył głębokich
bywa bardzo zróżnicowany (rozpoznanie
różnicowe — tab. 4). Najczęściej obserwuje
się bolesność miejscową, tkliwość uciskową
wzdłuż przebiegu żył głębokich, obrzęk pod-
udzia lub całej kończyny, często ze zwiększo-
nym jej uciepleniem, skóra może być zaczer-
wieniona, błyszcząca. Objaw Homansa (ból
łydki przy grzbietowym zgięciu stopy), objaw
Peyera (bolesność przyśrodkowej krawędzi
stopy), objaw Mozesa (zwiększone napiecie
tkanek pod powięzią goleni) mogą być cha-
rakterystyczne dla zakrzepicy żył głębokich,
ale nie mają wartości rozstrzygającej.
Aktualne standardy postępowania przy po-
dejrzeniu żylnej choroby zakrzepowo-zato-
rowej przedstawia rycina 2.
Stężenie dimeru D oraz ultrasonograficzny
test uciskowy (opis poniżej) są niezwykle
cenne w diagnostyce żylnej choroby zakrze-
powo-zatorowej, ponieważ zazwyczaj wystar-
czają do postawienia trafnego rozpoznania.
Określanie czynników ryzyka w przypad-




towarzyszy zakrzepica żył głębokich
Kobiety Mężczyźni
Rak sutka Rak płuc
Rak płuc Rak okrężnicy
Rak jajnika Rak prostaty
Tabela 1
 Ocena prawdopodobieństwa klinicznego zakrzepicy żył głębokich — skala Wellsa
Skala Wellsa Punkty
Nowotwór złośliwy + 1
Porażenie, niedowład, niedawne unieruchomienie kończyny dolnej + 1
Niedawne unieruchomienie w łóżku przez > 3 dni
lub duży zabieg chirurgiczny w ciągu ostatnich 4 tygodni + 1
Bolesność miejscowa + 1
Obrzęk całej kończyny dolnej + 1
Obwód goleni większy o > 3 cm w porównaniu ze zdrową kończyną + 1
Obrzęk ciastowaty + 1
Widoczne żyły powierzchowne krążenia obocznego + 1
Inne rozpoznanie równe lub bardziej prawdopodobne niż zakrzepica żył głębokich –2


























Czynniki ryzyka żylnej choroby zakrzepowo-zatorowej
Niezależne czynniki ryzyka Wrodzone czynniki ryzyka
Długotrwałe unieruchomienie Obecność czynnika V Leiden
Niedowład kończyn dolnych Niedobór białka C
Duże zabiegi operacyjne — szczególnie w obrębie jamy Niedobór białka S
brzusznej, miednicy, kończyn dolnych
(np. operacje stawu biodrowego, stawu kolanowego)
Urazy — szczególnie wielonarządowe, złamania miednicy, Niedobór antytrombiny III
kręgosłupa lub kończyn dolnych
Wiek > 40 lat Niedobór plazminogenu
Nowotwory złośliwe Niedobór czynnika XII
Chemioterapia lub radioterapia z powodu nowotworu Dysfibrynogenemia
Stosowanie doustnych środków antykoncepcyjnych Wzrost aktywności czynnika VIII
— szczególnie środki III generacji zawierające pochodne progesteronu
Ciąża i połóg — zazwyczaj w I lub III trymestrze lub tuż po porodzie
Hormonalna terapia zastępcza
Choroba zakrzepowo-zatorowa w wywiadzie












Cewnik w dużej żyle
Badania:
— stężenie dimeru D
w osoczu
— USG kończyn dolnych
— flebografia
Tabela 4
Schorzenia o przebiegu podobnym do
żylnej choroby zakrzepowo-zatorowej
t Przewlekła niewydolność żylna
t Zespół pozakrzepowy







— poniżej 2 punktów — niskie prawdopo-
dobieństwo (3–4%).
— 3 punkty za każdy z objawów choroby za-
krzepowo-zatorowej, które nie mogą być
spowodowane inną przyczyną (tab. 3);
— 1,5 punktu za każde dłuższe unierucho-
mienie lub zabiegi chirurgiczne w ciągu
4 tygodni, zakrzepica żył głębokich lub
zatorowość płucna w wywiadzie oraz tęt-
no spoczynkowe powyżej 100/min;
— 1 punkt w przypadku choroby nowotwo-
rowej lub krwioplucia.
Wynik:
— powyżej 6 punktów — wysokie prawdo-
podobieństwo (60%);
— między 2–6 punktami — umiarkowane
prawdopodobieństwo (20%);
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Stężenie dimeru D w osoczu
Jest to badanie o dużej wartości, ponieważ
wynik ujemny (czyli wartość dimeru D <
< 500 µg/l) z dużym prawdopodobieństwem
pozwala wykluczyć obecność żylnej choroby
zakrzepowo-zatorowej. Z kolei zakrzepicy
żylnej nie można niestety z całą pewnością
rozpoznać, jeśli stężenie dimeru D wynosi
powyżej 500 µg/l, gdyż jego wzrost może być
spowodowany między innymi zespołem roz-
sianego wykrzepiania wewnątrznaczyniowe-
go (DIC, disseminated intravascular coaqula-
tion) stanami zapalnymi, nowotworem.
Ultrasonografia żył kończyn dolnych
Ultrasonograficzny test uciskowy, jako bada-
nie powszechnie dostępne i nieinwazyjne, jest
najczęściej stosowaną metodą diagnostyczną.
Polega on na ucisku żyły podkolanowej i udo-
wej za pomocą głowicy USG. Drożne naczy-
nie zapada się pod wpływem ucisku, a uwi-
docznienie skrzepliny w świetle żyły pozwala
rozpoznać zakrzepicę. Standardy w Stanach
Zjednoczonych zalecają wykonanie dodatko-
wo USG z kolorowym obrazowaniem przepły-
wu i jego oceną metodą doplerowską (dupleks
Doppler). Jeśli podejrzewa się, że skrzeplina
może być w żyłach goleni, to test należy powtó-
rzyć po tygodniu, ze względu na jego mniejszą
czułość niż w przypadku obrazowania żył
proksymalnych (ryc. 3–5)
Flebografia kontrastowa
Metodę tę obecnie stosuje się rzadko z powo-
du konieczności podania kontrastu do żył





Rycina 2. Diagnostyka pierwszego epizodu zakrzepicy żył głębokich [2]
Rycina 3. 1 — skrzeplina mieszanej echogeniczności w żyle udowej powierzchownej;








w leczeniu zakrzepicy żył
głębokich
to jednak najbardziej skuteczna metoda roz-
poznawania zakrzepicy żył głębokich. Szcze-
gólnie jest przydatna w nawrotowej zakrzepi-
cy żył głębokich, do oceny naczyń żylnych
przed zabiegami trombektomii oraz gdy inne
metody diagnostyczne są niewystarczające.
Pletyzmografia impedancyjna
Pletyzmografia impedancyjna jest metodą
obecnie rzadko stosowaną. Pozwala ocenić
zmiany objętości krwi w kończynach dolnych
na podstawie zmian oporu elektrycznego.
Podczas badania łożyska żylnego aparat mie-
rzy impedancję kończyny po napełnieniu
uprzednio założonego mankietu i po wypusz-
czeniu z niego powietrza. Kształt krzywej
zmian objętości może sygnalizować trudno-
ści odpływu krwi żylnej z kończyny.
Rezonans magnetyczny
Badanie to w diagnostyce zakrzepicy żył głę-
bokich kończyn dolnych pozwala na osią-
gnięcie czułości i swoistości na poziomie 90–
–100%. Szczególnie jest przydatne w przy-
padku zakrzepicy żylnej zlokalizowanej
w odcinku biodrowym, z powodu trudności
obrazowania za pomocą USG.
LECZENIE ŻYLNEJ CHOROBY
ZAKRZEPOWO-ZATOROWEJ
Podstawą terapii jest zastosowanie leków
przeciwzakrzepowych. Celem jest zatrzyma-
nie progresji choroby i umożliwienie zagoje-
nia uszkodzonego śródbłonka, a także zapo-
bieganie groźnym powikłaniom w postaci
zatorowości płucnej. Szerzenie się skrzepli-
ny w kierunku proksymalnym w dalszej per-
spektywie doprowadziłoby do niewydolności
żylnej lub nadciśnienia płucnego. Leczenie
przeciwkrzepliwe pozwala na zmniejszenie
prawdopodobieństwa nawrotu żylnej choro-
by zakrzepowo-zatorowej.
Najnowsze wytyczne leczenia przedstawio-
ne poniżej są zaleceniami American Heart As-
sociation oraz  American College of Cardiology.
Podejrzewając żylną chorobę zakrzepo-
wo-zatorową, należy niezwłocznie rozpocząć
podawanie leków przeciwkrzepliwych oraz
prowadzić dalszą diagnostykę.
Najczęściej stosowanymi środkami w le-
czeniu zakrzepicy żył głębokich są heparyny:
drobnocząsteczkowa oraz niefrakcjonowana
(dawkowanie — tab. 5). Jako pierwszy lek
zaleca się heparynę drobnocząsteczkową
[15] ze względu na jej większą dostępność
biologiczną, dłuższy czas działania (podanie
1 lub 2 razy na dobę), mniejszą liczbę powi-
kłań (po heparynie niefrakcjonowanej czę-
ściej występują: trombocytopenia pohepary-
nowa, osteoporoza, reakcje alergiczne), za-
zwyczaj brak konieczności monitorowania
parametrów układu krzepnięcia oraz możli-
wość stosowania przez pacjentów w domu.
Ważnym czynnikiem jest też cena — terapia
heparyną drobnocząsteczkową jest tańsza.
Rycina 4. 1 — skrzeplina mieszanej echogeniczności
w całości wypełniająca światło żyły udowej wspólnej i
ujście żyły odpiszczelowej; 2 — żyła odpiszczelowa;
3 — tętnica
Rycina 5. 1 — skrzeplina mieszanej echogeniczności
w świetle żyły udowej powierzchownej; 2 — tętnica
udowa; powierzchowna; 3 — tętnica udowa głęboka
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Dawki profilaktyczne heparyny drobnocząsteczkowej
Nadroparyna (Fraxiparine) 0,3–0,4 ml, co 24 godz.
Dalteparyna (Fragmin) 2500–5000 j., co 24 godz.
Enoksaparyna (Clexane) 20–40 mg, co 24 godz.
Tabela 5
Dawkowanie heparyn drobnocząsteczkowych w leczeniu żylnej choroby zakrzepowo-
-zatorowej
Nadroparyna (Fraxiparine) 0,1 ml/10 kg mc., co 24 godz.
Dalteparyna (Fragmin) 100 j.m./kg mc., co 12 godz.
Enoksaparyna (Clexane) 1 mg/kg mc., co 12 godz.
Heparynę niefrakcjonowaną stosuje się
u chorych otyłych, z niewydolnością nerek (kli-
rens kreatyniny < 30 ml/min) lub jeśli zacho-
dzi potencjalna konieczność szybkiego zniesie-
nia działania przeciwkrzepliwego (ryzyko
krwawienia, przed zabiegiem operacyjnym).
Leczenie pozaszpitalne zakrzepicy żył
głębokich można prowadzić u pacjentów
w stabilnym stanie klinicznym, z małym ryzy-
kiem krwawienia, ze stężeniem kreatyniny
poniżej 150 µmol/l oraz z zapewnioną moż-
liwością monitorowania INR (international
normalized ratio) oraz innych parametrów la-
boratoryjnych (w tym morfologią wraz
z liczbą płytek krwi).
Terapia heparyną powinna trwać co naj-
mniej 5 dni wraz z równoległym podawaniem
acenokumarolu (w Stanach Zjednoczonych
stosuje się warfarynę). Zazwyczaj odstawie-
nie heparyny następuje, gdy wartość INR
przez 2 kolejne dni będzie się utrzymywać na
poziomie 2,0–3,0. Poziom INR na początku
leczenia należy monitorować codziennie, na-
tomiast po ustabilizowaniu się INR na pozio-
mie 2,0–3,0 kontrolę wystarczy przeprowa-
dzać co 2 tygodnie.
Czas leczenia jest różny w zależności od
liczby dodatkowych czynników ryzyka (tab. 3)
i waha się od 3 miesięcy przy pierwszym epi-
zodzie zakrzepicy żył głębokich z przemija-
jącym ryzykiem nawrotu choroby po terapię
do końca życia w przypadku nowotworów lub
trwałego unieruchomienia.
Przy pierwszym epizodzie żylnej choroby
zakrzepowo-zatorowej zaleca się stosowanie
leków przeciwkrzepliwych przez co najmniej
3 miesiące lub co najmniej 6 miesięcy przy
idiopatycznej zakrzepicy żył głębokich, nato-
miast w przypadku nawracającej zakrzepicy
żylnej czas ten należy wydłużyć do co naj-
mniej 12 miesięcy.
Podczas terapii heparyną niefrakcjono-
waną należy monitorować wartość czasu koali-
nowo-kefalinowego (APTT, activated partial
thrombin time), która powinna być wydłużona
o 1,5–2,5 razy w porównaniu do wartości wcze-
śniejszych (dawkowanie heparyn — tab. 5–7).
Heparynę drobnocząsteczkową, po obli-
czeniu należnej dawki, należy wstrzyknąć
Tabela 7
Dawkowanie nadroparyny
w zależności od masy ciała

















w fałd skóry na brzuchu lub klatce piersiowej.
Po podaniu warto przytrzymać miejsce wkłu-
cia przez około 2 minuty, aby zapobiec po-
wstaniu krwiaka.
Kolejnym aspektem leczenia i zapobie-
gania zakrzepicy żył głębokich są metody fi-
zykalne. Mają one na celu zmniejszenie za-
stoju krwi w żyłach kończyn dolnych. Dzię-
ki niewielkim kosztom można je szeroko
stosować.
Podstawą tej metody są pończochy uci-
skowe. American Academy of Family Physi-
cians [9, 10] w najnowszych wytycznych zale-
ca rutynowe stosowanie pończoch ucisko-
wych w ciągu co najmniej 1 miesiąca od roz-
poznania i kontynuację przez co najmniej rok
lub nawet 2 lata w celu zapobiegania zespo-
łowi pozakrzepowemu.
Problemem, z którym styka się wielu le-
karzy rodzinnych, jest stosowanie terapii
przeciwzakrzepowej u kobiet w ciąży.
W czasie ciąży ryzyko zakrzepicy żylnej
wzrasta 5-krotnie [16]. Jest to spowodowane
zmianami hormonalnymi, zwiększoną aktyw-
nością układu krzepnięcia, uciskiem macicy
na żyłę główną dolną.
Podczas leczenia należy unikać antagoni-
stów witaminy K (acenokumarol, warfary-
na), ponieważ leki te przechodzą przez łoży-
sko i mają działanie teratogenne na płód,
szczególnie między 6 a 12 tygodniem ciąży
oraz zwiększają ryzyko krwawienia u płodu
(włącznie z krwawieniem wewnątrzczaszko-
wym) podczas porodu.
Heparyna niefrakcjonowana oraz drob-
nocząsteczkowa nie przechodzą przez łoży-
sko, nie zwiększają ryzyka krwawienia u pło-
du i nie mają działania teratogennego.
Wprowadzenie nowych leków oraz me-
tod diagnostycznych w leczeniu żylnej choro-
by zakrzepowo-zatorowej spowodowało po-
stępy w jej leczeniu, ale nadal jest ona poważ-
nym problemem medycznym, dlatego rola
lekarza rodzinnego we wczesnym wykrywa-
niu choroby i prowadzeniu skutecznej tera-
pii jest niezwykle istotna [17–21].
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